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O síndrome metabólico consiste numa associação de critérios como dislipidemia, 
hipertensão, hiperglicemia, obesidade e resistência à insulina, que aumentam o risco de 
doença cardiovascular. 
Apesar da sua etiologia multifactorial sabe-se que existem três potenciais 
categorias etiológicas: obesidade e distúrbios do tecido adiposo; resistência à insulina; e 
uma multiplicidade de factores independentes. No síndrome metabólico intervêm vários 
factores genéticos e ambientais tornando a sua patogénese bastante complexa e não 
inteiramente conhecida, porém sabe-se que a combinação de excessos alimentares, 
inatividade, factores genéticos entre outros interagem para produzir um estado de 
desregulação metabólica. 
No tratamento deste síndrome é essencial a modificação do estilo de vida, com 
uma dieta equilibrada e prática de exercício físico. A terapêutica não farmacológica é a 
primeira escolha para uma intervenção inicial. O tratamento farmacológico só deve ser 
aplicado quando as medidas não farmacológicas são ineficazes para a redução dos factores 
de risco. 
Em suma, a prevenção do síndrome metabólico é fundamental, dado que este 
constitui um importante problema de saúde pública. A prevalência do síndrome pode, por 
isso, ser reduzida com recurso a importantes medidas de saúde pública com impacto sobre 
a população. 
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The metabolic syndrome is a combination of criteria such as dyslipidemia, 
hypertension, hyperglycemia, obesity and insulin resistance, that increases the risk of 
cardiovascular disease. 
Despite its multifactorial etiology it is known that there are three potential etiologic 
categories: obesity and adipose tissue disorders; insulin resistance; and a plurality of 
independent factors. Metabolic syndrome involves several genetic and environmental 
factors, making its pathogenesis highly complex and not entirely known. Still, it is known that 
the combination of overfeeding, inactivity, genetic factors and other factors result in a 
metabolic deregulation state. 
In order to treat this syndrome, it is essential a lifestyle change with specific focus 
on diet and exercise. The first choice for an early intervention should be a non-
pharmacological treatment. Pharmacological treatment should only be applied when non-
pharmacological measures weren’t effective in the reduction of risk factors. 
In conclusion, the metabolic syndrome prevention is critical, since this represents a 
major public health problem. The syndrome prevalence can therefore, be reduced with the 
use of important public health measures. affecting the population. 
 



























LDL : Lipoproteína de baixa densidade 
HDL : Lipoproteína de alta densidade 
OMS : Organização Mundial de Saúde 
NCEP-ATPIII : National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III  
IDF : International Diabetes Federation  
IMC : Índice de massa corporal 
VLDL : Lipoproteína de muito baixa densidade  
IDL : Lipoproteína de densidade intermédia 
IECA : Inibidores da enzima conversora da angiotensina 
ARA : Antagonista dos receptores da angiotensina 
HbA1c : Hemoglobina glicada 
HMG-CoA : Enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzina A 
PPAR : Receptores ativados por proliferador de peroxissoma  
AAS : Ácido acetilsalicílico 
RYGB : Cirurgia de bypass em Y de Roux  
PLGA : Poli (ácido láctico-co-ácido glicólico)  
PEG : Polietilenoglicol 
SGLT2 : Inibidores do co-transportador de sódio e glucose 2  
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Os principais problemas de saúde que afectam a maioria da população no século 
vinte e um são as doenças degenerativas como a diabetes mellitus tipo II, aterosclerose e 
cancro. Nas últimas décadas, a incidência destas doenças aumentou devido a alterações do 
estilo de vida e ao aumento da esperança média de vida, uma vez que a degeneração dos 
órgãos tende a ser associada à acumulação de gordura, à hipertensão, à dislipidemia e à 
hiperglicemia (McGill, 2014). 
Durante o período de industrialização a dificuldade na obtenção de alimentos 
diminuiu, tornando-se possível a aquisição de alimentos mais diversificados e, por sua vez, 
mais calóricos, com maior facilidade e menor esforço físico. No entanto, a partir desta época 
começaram também a registar-se problemas causados pela facilidade de acesso aos 
alimentos e pelo sedentarismo. Verificou-se por esse motivo um surto mundial de patologias 
relacionadas com a nutrição tais como a obesidade, diabetes mellitus tipo II e doenças 
cardiovasculares. Este tipo de patologias são normalmente precedidas por um conjunto de 
alterações fisiopatológicas como o excesso de peso, a resistência à insulina, uma 
diminuição da tolerância à glicose, dislipidemia e pressão arterial elevada que, quando 
interligadas, adquirem a designação de síndrome metabólico (Bonomini, Rodella, & Rezzani, 
2015). 
O síndrome metabólico tem tido várias definições que foram evoluído ao longo do 
tempo refletindo as novas descobertas feitas nesta área (Braunwald et al., 2013). Todas 
estas definições concordam sobre os principais componentes incluindo hiperglicemia, 
obesidade, dislipidemia e hipertensão, mas diferem nos cut-offs e critérios (Poh, Mohamed 
Abdul, Lamoureux, Wong, & Sabanayagam, 2016). 
Tendo em conta as várias definições de síndrome metabólico houve necessidade 
de uniformizar este conceito torná-lo mais simples e acessível a todos os clínicos, facilitando 
assim o seu diagnóstico e tornando possível estimar a sua prevalência global e, desta forma 
tornar possível a sua comparação entre países (Zimmet et al., 2007). 
Hoje em dia, sabe-se que quanto maior o número de componentes do síndrome 
metabólico, maior será a taxa de mortalidade cardiovascular (International Diabetes 
Federation, 2003). É por isso fundamental estudar os factores de risco associados a este 
síndrome, uma vez que a taxa de obesidade a nível mundial e o estilo de vida sedentário 
continuam a aumentar, constituindo atualmente um dos principais problemas de saúde 
pública (Pereira & Pereira, 2011).  








Pelo facto do síndrome metabólico ser considerado um dos principais problemas de 
saúde pública, sendo já considerado uma epidemia pela OMS, os farmacêuticos assumem 
um papel fundamental na promoção da saúde da população, promovendo o uso correto e 
racional do medicamento e também no desenvolvimento de novas moléculas para o 
tratamento do síndrome.  
Deste modo, a presente dissertação tem por objectivo mostrar o estado de arte do 
síndrome metabólico através de uma revisão bibliográfica, analisando as diferentes 
definições utilizadas para o seu diagnóstico, a sua fisiopatologia e o tratamento tanto 


































2. Síndrome Metabólico  	
2.1. Caracterização 
 
O síndrome metabólico é um dos maiores desafios do século vinte e um, 
ameaçando tornar-se na epidemia do século, devido ao crescente aumento nos países 
desenvolvidos (Bonomini et al., 2015).  
Por se tratar de uma alteração metabólica que reúne uma multiplicidade de factores 
foi difícil estabelecer uma definição (Santos et al., 2005). 
O síndrome metabólico refere-se à co-ocorrência de diversos factores de risco 
cardiovasculares, incluindo resistência à insulina, obesidade, dislipidemia e hipertensão. 
Estas condições estão interligadas e partilham mediadores e mecanismos (Huang, 2009).  
Anteriormente designada por “síndrome X”, foi descrita em 1988 por Reaven, como 
uma combinação de factores tais como, resistência à insulina, hiperglicemia, hipertensão 
arterial, dislipidemia e intolerância à glicose (Łopuszańska, Skórzyńska-Dziduszko, Lupa-
Zatwarnicka, & Makara-Studzińska, 2014). 
Desde que o conceito foi aceite a sua definição sofreu alterações ao longo do 
tempo (Pereira & Pereira, 2011). 
Em 1998, a OMS decidiu uniformizar os critérios e assim criar uma definição onde 
considera a presença de síndrome metabólico em indivíduos com diabetes mellitus tipo II ou 
resistência à insulina (>100 mg/dL) ou diminuição da tolerância à glicose e pelos menos dois 
dos seguintes factores: obesidade (ratio cintura/anca > 0,9 nos homens e > 0,85 nas 
mulheres ou índice de massa corporal > 30 kg/m2); dislipidemia (triglicéridos > 150 mg/dL ou 
HDL < 40); hipertensão (> 140/90 mmHg); microalbuminuria (> 20 µg/min) (tabela 1) 
(Grundy, Brewer, Cleeman, Smith, & Lenfant, 2004; Marjani, 2012; Pereira & Pereira, 2011).  
 
Tabela 1 - Definição de síndrome metabólico pela OMS (adaptado de Kassi et al., 2011) 
Indivíduos com diabetes mellitus tipo II ou resistência à insulina (>100 mg/dL) ou diminuição 
da tolerância à glicose e pelos menos dois dos seguintes factores: 
Obesidade 
Ratio cintura/anca > 0,9 nos homens e > 0,85 
nas mulheres ou índice de massa corporal > 30 
kg/m2 
Dislipidemia 
Triglicéridos > 150 mg/dL ou HDL < 40 mg/dL nos 
homens e < 50 mg/dL nas mulheres 
Pressão arterial > 140/90 mmHg  
Microalbuminuria > 20 µg/min 








Em 2001, a NCEP-ATPIII publicou um novo conjunto de critérios que diferia do 
criado anteriormente pela OMS, uma vez que a resistência à insulina não era considerada 
como um componente necessário para o diagnóstico do síndrome metabólico (Kassi et al., 
2011). Assim, a NCEP-ATPIII definiu síndrome metabólico como a presença de três ou mais 
dos seguintes parâmetros: perímetro abdominal, triglicéridos, pressão arterial e glicose em 
jejum (tabela 2) (Carneiro et al., 2011; Marjani, 2012; Pereira & Pereira, 2011). 
 
Tabela 2 - Definição de síndrome metabólico pelo National Cholesterol Education Program 
Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII) (adaptado de Prasad, 2014) 
Três ou mais dos seguintes parâmetros 
Perímetro abdominal > 102 cm nos homens e > 88 cm nas mulheres 
Triglicéridos ≥ 150 mg/dL 
HDL 
< 40 mg/dL nos homens e < 50 mg/dL nas 
mulheres 
Pressão arterial ≥ 130 mmHg sistólica; ≥ 85 mmHg diastólica 
Glicose em jejum ≥ 100 mg/dL 
 
O maior problema com a definição da OMS e da NCEP-ATPIII foi a sua 
aplicabilidade em diferentes grupos étnicos, especialmente na delimitação dos valores para 
a obesidade. Isto é particularmente evidente para o risco de desenvolver diabetes mellitus 
tipo II, uma vez que os Asiáticos possuem níveis mais baixos de obesidade 
comparativamente com os Europeus (Kaur, 2014).  
A IDF ao reconhecer esta dificuldade propôs, em 2005, novos cut-offs. Os novos 
cut-offs tiveram em conta a etnicidade/raça, uma vez que diferentes populações, de 
diferentes etnias e nacionalidades possuem diferentes distribuições de gordura corporal e 
perímetro abdominal (Kaur, 2014). A IDF considera a existência de síndrome metabólico em 
indivíduos com obesidade abdominal (perímetro abdominal ≥ 94 cm nos homens e ≥ 80 cm 
nas mulheres, nos povos europeus) e dois ou mais dos seguintes critérios: triglicéridos em 
jejum > 150 mg/dL; HDL < 40 mg/dL para homens e < 50 mg/dL para mulheres; pressão 
arterial > 130 mmHg sistólica ou > 85 mmHg diastólica, ou diagnóstico anterior; glicemia em 















Tabela 3 - Critérios da International Diabetes Federation (IDF) para o síndrome metabólico 
(adaptado de Braunwald et al., 2013) 
Perímetro abdominal 
Homens Mulheres Etnicidade 
≥ 94 cm ≥ 80 cm 
Povos da Europa, África 
Subsariana, Oriente e Médio 
Oriente 
≥ 90 cm ≥ 80 cm 
Sul da Ásia, China e povos da 
América Central e do Sul 
≥ 85 cm ≥ 90 cm Japoneses 
Dois ou mais dos seguintes 
Triglicéridos em jejum > 150 mg/dL 
HDL < 40 mg/dL para homens e < 50 mg/dL para mulheres 
Pressão arterial > 130 mmHg sistólica ou > 85 mmHg diastólica, ou diagnóstico anterior 





O síndrome metabólico caracteriza-se por uma elevada frequência a nível mundial 
(Fiúza, 2011). A prevalência do síndrome metabólico varia entre 10% e 84%, dependendo 
da região, meio rural ou urbano, sexo, idade, raça e etnia da população estudada e da 
definição usada (Kaur, 2014). 
Segundo a definição da NCEP-ATPIII, em 2002, mais de 50 milhões de indivíduos 
nos Estados Unidos da América com mais de 20 anos possuíam este diagnóstico e o 
número tem tendência a aumentar (Ruderman & Shulman, 2015). 
Em Portugal, o síndrome atinge mais de um quarto (27,5%) da população adulta 
(Fiúza, 2011). Existem grandes variações na prevalência do síndrome metabólico a nível 
regional, sendo este mais prevalente no Alentejo e Madeira e menos no Algarve, Lisboa e 














Figura 1 -	 Prevalência do síndrome metabólico em Portugal, ajustado a cada região 
(adaptado de Fiuza et al., 2010)	 
 
Em Portugal, nos grupos etários mais jovens o síndrome metabólico é mais 
frequente nos homens, enquanto que acima dos 50 anos, este é mais prevalente nas 
mulheres (figura 2) (Fiuza et al., 2010). Além disso, a prevalência do síndrome metabólico 
está a aumentar rapidamente nas crianças e adolescentes, em paralelo com a pandemia da 
obesidade nesta faixa etária (Ruderman & Shulman, 2015).  
 






































  Açores 
26,05% 	








O aumento da prevalência do síndrome metabólico tem demonstrado uma 
tendência crescente a nível mundial (Marjani, 2012). Do ponto de vista epidemiológico, o 
síndrome metabólico é uma manifestação patológica de impacto e responsável pelo 
aumento expressivo da mortalidade por doença cardiovascular (Marchi-Alves, Rigotti, 
Nogueira, Cesarino, & de Godoy, 2012).  
É sabido que tanto factores genéticos, de susceptibilidade ou resistência, como 
factores ambientais (dieta, atividade física, envelhecimento, cuidados de saúde, educação e 
estado socioeconómico) contribuem para o desenvolvimento do síndrome metabólico 
(Gianotti & Pirola, 2015). 
Em seguida serão descritos de forma pormenorizada as patologias que fazem parte 
dos critérios de diagnóstico do síndrome metabólico de forma a melhorar a compreensão do 
mesmo e das suas consequências para a saúde de cada indivíduo. 
 
 




O excesso de peso ou obesidade consiste na acumulação excessiva de gordura 
que pode ser prejudicial para a saúde. O índice de massa corporal (IMC) é a forma mais 
simples de classificar a obesidade em adultos, usando apenas o seu peso e altura, isto é, é 
definido pela razão entre o peso da pessoa em quilogramas e o quadrado da sua altura em 
metros (kg/m2) (tabela 4). Assim, a OMS define como excesso de peso uma pessoa com um 
IMC ≥ 25 e como obesidade uma pessoa cujo IMC seja ≥ 30 (WHO, 2015). 
Existem dois tipos de obesidade. A obesidade do tipo androide, central, abdominal 
ou visceral, quando há acumulação de tecido adiposo na parte superior do corpo, 
especialmente no abdómen. Este tipo de obesidade está muito associada a complicações 
metabólicas características do síndrome metabólico como a diabetes mellitus tipo II, a 
dislipidemia e doenças cardiovasculares. Existe também a obesidade do tipo ginóide, 
quando a acumulação da gordura se localiza na metade inferior do corpo, sobretudo na 
zona dos glúteos e coxas (Ministério da Saúde, 2005). 
A etiologia da obesidade é bastante mais complexa que o desequilíbrio no balanço 
energético, onde a quantidade de energia ingerida é superior à utilizada pelo organismo. 
Acredita-se que diversos factores como factores metabólicos, genéticos e endócrinos, bem 








como a raça, o género e a idade possam fazer parte do desenvolvimento da obesidade 
(Hamdy, 2015). 
 
Tabela 4 - Classificação do peso de acordo com o IMC (adaptado de WHO, 2004) 
Classificação IMC (kg/m2) 
Baixo peso < 18,5 
     Magreza grave      < 16 
     Magreza moderada      16 – 16,99 
     Magreza leve      17 – 18,49 
Intervalo normal 18,5 – 24,99 
Excesso de peso ≥ 25 
     Pré-obesidade      25 – 29,99 
Obesidade ≥ 30 
     Obesidade classe I      30 – 34,99 
     Obesidade classe II      35 – 39,99 
     Obesidade classe III      ≥ 40 	
Sabe-se que o adipócito é a base celular para a obesidade, que pode aumentar em 
número ou em tamanho em pessoas obesas. O adipócito é uma célula complexa e 
metabolicamente ativa, capaz de produzir vários péptidos e metabolitos. Muitas das 
adipocitocinas secretadas são pró-inflamatórias (como a interleucina 6) ou desempenham 
um papel na coagulação sanguínea (como as prostaglandinas). Outras estão envolvidas na 
sensibilidade à insulina (adiponectina) e regulação do apetite (leptina) (Hamdy, 2015). 
Segundo a OMS, a prevalência da obesidade aumentou de forma drástica nas 
últimas décadas. Em 2009/2010, mais de um terço dos adultos dos Estados Unidos da 
América (35,7%) era obeso (Serafino-Agrusa, Spatafora, & Scichilone, 2015). A OMS prevê 
que a prevalência da obesidade seja de 4,8% nos países menos desenvolvidos; 17,1% nos 
países em vias de desenvolvimentos e 20% nos países desenvolvidos (Marjani, 2012). 
Em Portugal, estima-se que existam cerca de 30,8% de mulheres e 41,1% de 
homens com excesso de peso. Enquanto que as estimativas para a prevalência da 













2.3.2 Hipertensão arterial 
 
A hipertensão arterial é definida como uma pressão arterial sistémica cronicamente 
elevada, onde a principal alteração é o aumento da resistência periférica total, causada por 
uma redução dos raios arteriolares (Widmaier, Raff, & Strang, 2006). 
Ao fazer-se a medição da pressão arterial, registam-se dois valores: o mais elevado 
produz-se quando o coração se contrai (sístole) e o mais baixo corresponde ao relaxamento 
entre um batimento e o outro (diástole) (Seeley, Stephens, & Tate, 2005). 
A pressão arterial sistólica é inversamente proporcional à complacência arterial, 
que diminui com a idade, devido à fibrose do músculo liso e aterosclerose. A pressão arterial 
diastólica por outro lado reflete a resistência periférica, uma medida do tamanho médio dos 
vasos sanguíneos por todo o corpo, contra a qual o coração tem que criar e manter uma 
pressão (Greene & Harris, 2008). 
Os valores de pressão arterial acima de 130/85 mmHg são considerados 
aumentados, enquanto que valores iguais ou superior a 140/90 mmHg em indivíduos com 
idade igual ou superior a 18 anos, permite classifica-los como hipertensos (tabela 5) 
(Mendes, Theodoro, Rodrigues, & Olinto, 2012). 
 
Tabela 5 - Classificação dos níveis de pressão arterial (adaptado de Mancia et al., 2014) 
Categoria 
Pressão arterial sistólica 
(mmHg) 
 
Pressão arterial diastólica 
(mmHg) 
Óptima < 120 e < 80 
Normal 120 – 129 e/ou 80 - 84 
Normal alta 130 – 139 e/ou 85-89 
Hipertensão de grau 1 140 – 159 e/ou 90-99 
Hipertensão de grau 2 160 – 179 e/ou 100 -109 
Hipertensão de grau 3 ≥ 180 e/ou ≥ 110 
Hipertensão sistólica isolada ≥ 140 e < 90 
 
Relativamente à sua etiologia, a hipertensão pode ser primária quando resulta de 
causas ambientais ou genéticas, ou secundária podendo neste caso ser resultante de 
doença renal, vascular ou endócrina. A maioria dos casos de hipertensão em adultos são de 
hipertensão primária ou essencial, cerca de 90 a 95% e apenas 2 a 10% tem uma origem 
secundária. As crises hipertensivas são maioritariamente desencadeadas por medicação 
inadequada ou uma baixa adesão à terapêutica (Madhur, 2014). 








A patogénese da hipertensão arterial no contexto do síndrome metabólico é 
multifactorial sendo por isso bastante complexa e não inteiramente conhecida, porém a 
resistência à insulina e a obesidade abdominal são os principais factores que estão 
envolvidos na sua fisiopatologia. Estes factores provocam excesso de reatividade simpática, 
estimulação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, alterações no equilíbrio renal de 
sódio e disfunção endotelial (Fiúza, 2011). 
A pressão arterial pode ser expressa como produto do débito cardíaco e resistência 
periférica, por isso uma pressão arterial elevada significa que apenas um ou ambos os 
factores se encontram aumentados. Recentemente, a possibilidade de que um débito 
cardíaco aumentado seja a causa da hipertensão tem sido explorada. Neste caso, a causa 
da hipertensão secundária é a retenção de líquidos, que pode ser facilmente explicada, uma 
vez que o volume de sangue aumenta, o retorno venoso e a pré-carga aumentam e o débito 
cardíaco aumenta, pelos menos inicialmente. No entanto, a resistência sistémica irá 
aumentar, como parte da normal auto-regulação do fluxo sanguíneo. Como a resistência 
periférica aumenta, o débito cardíaco deve voltar ao normal (figura 3) (Greene & Harris, 
2008).  
A hipertensão arterial é o componente mais prevalente no síndrome metabólico 




Figura 3 - Patógenese da hipertensão (adaptado de Greene & Harris, 2008) 
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A diabetes consiste numa multiplicidade de disfunções caracterizada por 
hiperglicemia e resulta da combinação da resistência à ação da insulina, secreção 
insuficiente de insulina ou secreção excessiva ou inapropriada de glucagon (Khardori, 2015). 
Durante a digestão, os hidratos de carbono são convertidos em moléculas de 
açúcar, sendo um desses a glicose. A glicose é absorvida diretamente na corrente 
sanguínea após a ingestão de alimentos, contudo esta não consegue entrar nas células da 
maioria dos tecidos sem a ajuda da insulina (Mayo Clinic, 2015). A insulina é uma hormona 
produzida pelo pâncreas quando os níveis de glicose no sangue se encontram aumentados, 
estimulando assim a utilização da glicose pelos tecidos (Kaur, 2014). A glicose em excesso 
é armazenada no fígado e músculos na forma de glicogénio. Este processo diminui a 
quantidade de glicose no sangue prevenindo assim que atinja valores muito elevados (Mayo 
Clinic, 2015). 
A diabetes mellitus tipo II resulta de uma combinação de defeitos na secreção de 
insulina, provocando a resistência à mesma (International Diabetes Federation, 2003). 
A etiologia da diabetes mellitus tipo II envolve interações entre factores genéticos e 
ambientais. A doença desenvolve-se quando aliado a um estilo de vida onde existe uma 
ingestão calórica excessiva com um gasto calórico inadequado ou obesidade, existe 
também um genótipo susceptível. Diversos estudos apontam para um envolvimento de 
múltiplos genes na falha das células beta dos ilhéus de Langerhans do pâncreas (Khardori, 
2015). 
A diabetes mellitus tipo II é caracterizada pela combinação de resistência periférica 
à insulina e secreção inadequada de insulina pelas células beta do pâncreas. A resistência à 
insulina, tem sido atribuída a níveis elevados de ácidos gordos livres e citocinas 
pró-inflamatórias no plasma, que leva a uma diminuição do transporte de glicose para as 
células musculares, elevada produção hepática de glicose e aumento de degradação de 
gordura (Khardori, 2015). O papel do excesso de glucagon não deve por isso ser 
subestimado uma vez que a hiperglucagonemia estimula a produção hepática de glucose, 
contribuindo para a hiperglicemia em diabéticos (Godoy-Matos, 2014).  
A diabetes mellitus tipo II é uma relação recíproca entre a secreção de glucagon 
pelas células alfa e secreção de insulina pelas células beta que se encontra diminuída, 
levando a um estado de hiperglucagonemia e consequentemente hiperglicemia (figura 4). 
Para que ocorra diabetes mellitus tipo II, tanto a resistência à insulina como a secreção 
inadequada de insulina têm de existir (Khardori, 2015). 
 



























O colesterol é um percursor das membranas plasmáticas, sais biliares, hormonas 
esteroides e outras moléculas especializadas, por isso tem muitas funções importantes no 
organismo. Porém, o colesterol também pode causar problemas, uma vez que em 
concentrações elevadas estimula o aparecimento da aterosclerose, fazendo como que haja 
uma diminuição do calibre das artérias. Esta alteração provoca também uma diminuição da 
chegada de fluxo de sangue a órgãos vitais como o coração e o cérebro originando danos 
ao sistema cardiovascular (Widmaier et al., 2006). 
O colesterol é uma gordura essencial que possui duas fontes: o próprio organismo, 
onde é produzido principalmente pelo fígado, ou a dieta, através da ingestão de por exemplo 
produtos animais (Widmaier et al., 2006).  
O colesterol necessita de se ligar a proteínas para se deslocar no sangue. Esta 
combinação designa-se por lipoproteínas. Existem vários tipos de lipoproteínas, as 
principais são as quilomicras, as lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL), as 
lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e as lipoproteínas de alta densidade (HDL) (Manual 
Merck, 2009). 
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As LDL são as responsáveis por transportar o colesterol do fígado para os tecidos 
periféricos. Transportam cerca de 65 a 70% do conteúdo plasmático total de colesterol. 
Enquanto que, as HDL são responsáveis pela remoção do colesterol dos tecidos periféricos 
para o fígado (Lottenberg, 2009). 
Alguns dos factores de risco para a hipercolesterolemia são o excesso de peso ou 
obesidade, dieta rica em gorduras saturadas e história familiar (Steven D. Ehrlich, 2015). 
Uma concentração elevada de LDL pode ser consequência do aumento da sua 
produção ou diminuição da sua captação hepática. O fígado é responsável por níveis 
elevados de LDL, devido ao excesso de produção de partículas de VLDL, que são 
convertidas em VLDL remanescentes ou partículas IDL pela lipoproteína lípase (LPL) e 
depois em partículas de LDL pela lipase hepática (HL), que ocorre em dietas ricas em 
triglicéridos. Os níveis elevados de LDL podem também ser resultado de uma captação 
insuficiente, dos receptores LDL, uma vez que dietas ricas em gorduras saturadas, gorduras 
trans e colesterol causam redução de receptores de LDL no fígado, retardando assim o 
catabolismo de LDL. Os ácidos gordos livres (FFA) libertados pela lipoproteína lípase são 
usados pelo tecido muscular como fonte de energia ou absorvido e armazenado pelo tecido 
















Figura 5 - Principais vias envolvidas no metabolismo das quilomicras sintetizadas pelo 
intestino e VLDL sintetizadas pelo fígado (adaptado de Goodman & Gilman, 2006) 
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O risco do doente apresentar aterosclerose ou uma doença das artérias coronárias 
aumenta com a concentração de colesterol total no sangue (Manual Merck, 2009). A 
aterosclerose consiste na formação de placas de ateroma ao nível do endotélio vascular. 
Inicia-se com a agressão do endotélio por diversos factores de risco como o aumento da 
concentração de lipoproteínas, nomeadamente LDL. A disfunção endotelial aumenta a 
permeabilidade às lipoproteínas plasmáticas favorecendo a retenção das mesmas no 
endotélio. A acumulação de lipoproteínas na parede arterial, ocorre de forma proporcional 
relativamente à concentração de lipoproteínas no plasma. Tendo em conta o referido, um 
valor de colesterol total próximo dos 300 mg/dL, aumenta de forma significativa, a 
probabilidade de desenvolver patologias cardíacas (Sposito, Caramelli, Fonseca, & 
Bertolami, 2007).  
Cerca de 68,5% da população Portuguesa apresenta valores de colesterol iguais ou 





Os triglicéridos são um tipo de lípidos sintetizados pelo fígado ou obtidos através da 
alimentação e transformados no fígado, sendo depois transportados na circulação por 
lipoproteínas. Os triglicéridos compõem cerca de 86% das quilomicras, 55% das VLDL e 
23% das lipoproteínas de densidade intermédia (IDL). Estão também presentes em menor 
quantidade nas LDL e HDL, sendo este valor muito inferior a 10% (Sweeney, 2015). 
As duas principais fontes de triglicéridos no plasma são a exógena (a partir da 
gordura na dieta) e transportada por quilomicras, e a endógena (do fígado) e transportadas 
pelas VLDL (Yuan, Al-Shali, & Hegele, 2007). 
Estas lipoproteínas e quilomicras são hidrolisadas pela lipoproteína lípase em 
ácidos gordos livres. Depois de uma refeição, cerca de 90% dos triglicéridos são secretados 
em quilomicras, enquanto que nos períodos de jejum, os triglicéridos endógenos são 
secretados maioritariamente pelo fígado como VLDL (Yuan et al., 2007). 
O aumento no plasma de lipoproteínas ricas em triglicéridos resulta do aumento da 
produção a partir do fígado e do intestino ou através de catabolismo periférico diminuído, 
principalmente pela redução da actividade da lipoproteína lipase (Yuan et al., 2007). 
A hipertrigliceridemia é uma condição em que os triglicéridos estão elevados e pode 
ser causada ou potenciada por diabetes não controlada, obesidade e estilos de vida 
sedentários, aumentado assim o risco de doença na artéria coronária. Esta condição é 
normalmente assintomática (Sweeney, 2015). 








3. Etiologia do Síndrome Metabólico 
 
 
O síndrome metabólico possui três potenciais categorias etiológicas: obesidade e 
distúrbios do tecido adiposo; resistência à insulina; e uma multiplicidade de factores 
independentes que medeiam componentes específicos do síndrome metabólico. Estas 
causas atuam em simultâneo, porém algumas delas podem ser controladas, como a 
obesidade, o estilo de vida sedentário e a resistência à insulina. Outros factores como o 
envelhecimento, estado pró-inflamatório e alterações hormonais, têm também sido 
implicadas na sua etiologia porém não podem ser controladas (Grundy et al., 2004). 
A obesidade e o aumento do tecido adiposo visceral, permitem que os ácidos 
gordos livres existentes no tecido adiposo sejam direcionados para o fígado. Em 
contrapartida, com o aumento da gordura subcutânea abdominal, os produtos da lipólise são 
libertados na circulação sistémica evitando efeitos mais diretos no metabolismo hepático. É 
assim possível, explicar o facto de o síndrome metabólico predominar em populações que 
apresentem um aumento do tecido adiposo visceral comparativamente com povos onde a 
gordura subcutânea predomine (Braunwald et al., 2013).  
Por outro lado, a hipertrigliceridemia é provocada pelo aumento da secreção 
hepática das VLDL, que pode ser causada pelo aumento do transporte dos ácidos gordos 
livres para o fígado provenientes tanto da gordura visceral como da gordura subcutânea da 
parte superior do corpo. A redução das concentrações de colesterol HDL e o aumento das 
concentrações de LDL associados à obesidade na parte superior do corpo é uma 
consequência indireta da elevação dos triglicéridos ricos em VLDL (Jensen, 2016). 
Na resistência à insulina, o principal contribuinte para o seu desenvolvimento são 
os ácidos gordos livres circulantes, que derivam das reservas dos triglicéridos do tecido 
adiposo ou de lipólise de lipoproteínas ricas em triglicéridos nos tecidos. Ao desenvolver-se 
a resistência à insulina, aumenta a libertação de ácidos gordos livres no tecido adiposo, que 
por sua vez inibe os efeitos anti-lipolíticos da insulina (Gimeno, Martínez, Calleja, & 
Casasnovas Lenguas, 2005).  
Existe uma relação entre resistência à insulina e hipertensão arterial bem 
estabelecida. Em condições fisiológicas normais, a insulina é um vasodilatador que possui 
como efeito secundário a reabsorção de sódio nos rins. Quando o indivíduo tem resistência 
à insulina, o efeito vasodilatador da insulina é perdido, porém o efeito renal na reabsorção 
de sódio é preservado. Assim, a resistência à insulina contribui para o aumento da 
prevalência da hipertensão no síndrome metabólico (Braunwald et al., 2013). 








A associação entre a inatividade física e um risco acrescido de doença coronária 
tem vindo a ser demonstrado, sendo a inatividade física, atualmente, considerada um factor 
importante na etiologia do síndrome metabólico (Pereira & Pereira, 2011). Esta exposição é 
maior durante a infância, resultando em obesidade infantil, que é um grande factor de risco 
para o desenvolvimento do síndrome metabólico em adultos (Han & Lean, 2016). 
Hábitos como tabagismo, sedentarismo e consumo excessivo de álcool são 
também considerados fatores de risco para o síndrome metabólico uma vez que aumentam 
a gordura intra-abdominal (Han & Lean, 2016). 
O síndrome metabólico é uma patologia de grande complexidade genética e por 
isso deve ser considerada a variação genética dos indivíduos e aspectos ambientais como 
as dietas com elevado teor de gorduras, que contribuem para o aparecimento da obesidade 
e hipertensão arterial e a inatividade física, que promove a obesidade e modifica a 
sensibilidade do músculo à insulina (Herrera, 2015; Muñoz Contreras, Bedoya Berrío, & 
Velásquez R, 2013). Características individuais, como sexo, idade, composição corporal e 
antecedentes familiares de doenças relacionadas com o síndrome também devem ser 
































No síndrome metabólico intervêm vários factores genéticos e ambientais tornando a 
sua patogénese bastante complexa e não muito clara (Bonomini et al., 2015; Kaur, 2014).  
A fisiopatologia do síndrome metabólico pode ter três hipotéticas fases clínicas. 
Uma combinação de excessos alimentares, inatividade, genética e outros factores interagem 
para produzir um estado de desregulação metabólico que leva à resistência à insulina, 
deposição lipídica, obesidade e outras disfunções celulares (figura 6) (Ruderman & 
Shulman, 2015).  
A obesidade, sobretudo a abdominal, é importante uma vez que o tecido adiposo 
liberta substâncias que podem favorecer o aparecimento de um estado pró-inflamatório de 
resistência à insulina e provocar danos ao nível do endotélio. São depois gerados ácidos 
gordos livres não esterificados, que aumentam no plasma e promovem o aumento da 
gluconeogénese (Herrera, 2015). Como consequência do aumento dos ácidos gordos livres, 
o fígado vai aumentar a produção de triglicéridos e secreção de VLDL, resultando numa 
redução de HDL e aumento de LDL (Braunwald et al., 2013). 
O aumento das células adiposas e a infiltração dos macrófagos no tecido adiposo 
resultam na libertação de citocinas pró-inflamatórias que promovem a resistência à insulina. 
A insulina promove a captação de glicose no músculo, gordura, e células do fígado e pode 
influenciar a lipólise e a produção de glicose por hepatócitos (S. Wang, 2014). 
Com a acumulação de tecido adiposo, há a estimulação da utilização de ácidos 
gordos como fonte de energia em vez da glicose. O aumento da produção de glicose e a 
sua não utilização por parte do corpo como fonte de energia vai gerar uma hiperglicemia, e o 
pâncreas como resposta irá produzir mais insulina para manter a glicemia basal em níveis 
normais, provocando uma hiperinsulinémia (Herrera, 2015). Como consequência da 
hiperglicemia e hiperinsulinémia, pode ainda haver uma aumento da reabsorção de sódio e 
da atividade do sistema nervoso simpático, contribuindo para o desenvolvimento de 
hipertensão (Braunwald et al., 2013). 
As consequências da resistência à insulina por uma utilização ineficaz da glicose e 
dos ácidos gordos leva ao desenvolvimento da diabetes mellitus tipo II (F. F. Ferri, 2015).  
A hiperinsulinémia e os marcadores inflamatórios como as citocinas desempenham 
um papel importante no desenvolvimento do perfil anormal de lípidos, hipertensão e 
disfunção endotelial vascular, que pode levar ao desenvolvimento de doença cardiovascular 
aterosclerótica (F. F. Ferri, 2015). 








Os indivíduos geneticamente predispostos podem desenvolver uma ou mais das 
doenças indicadas na figura 6, muitas das quais estão associadas a um risco aumentado de 
desenvolver diabetes mellitus tipo II e doença aterosclerótica (Ruderman & Shulman, 2015). 
O síndrome metabólico pode também estar na origem da doença cardíaca 
coronária através de vários mecanismos, como aumento da trombogenicidade do sangue 
circulante. Neste caso pode dever-se ao aumento do ativador do plasminogénio tipo 1 e dos 
níveis de adipocinas, o que provoca uma disfunção endotelial. Pode também aumentar o 
risco de desenvolver problemas cardiovasculares, através do aumento da rigidez arterial. O 
stress oxidativo tem também sido associado a diversos componentes do síndrome 
metabólico (S. Wang, 2014). 
A transição desde a fase pré-clínica ao diagnóstico clínico do síndrome metabólico 
(fase 2) e até à manifestação da doença (fase 3) pode levar muitos anos, com uma taxa de 
progresso determinada por factores ambientais, tais como dieta e exercício, predisposição 
genética e farmacoterapia de doenças comitantes (Ruderman & Shulman, 2015). 
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5. Sinais e sintomas 
 
 
Os sinais e sintomas presentes nos indivíduos com síndrome metabólico 
relacionam-se com as patologias presentes nos mesmos e com as patologias subsequentes 
que estes poderão vir a desenvolver. 
Tendo em conta o conjunto de patologias que caracteriza o síndrome metabólico, 
serão aqui descritos os principais sinais e sintomas de cada uma dessas patologias.  
Na obesidade, os sinais apresentados são o elevado perímetro abdominal e o IMC. 
São considerados obesos indivíduos do sexo masculino com um perímetro abdominal 
superior a 102 cm e mulheres com um perímetro abdominal superior a 88 cm. Pessoas cujo 
IMC seja ≥ 25 são consideradas com excesso de peso e caso tenham um IMC ≥ 30 são 
consideradas obesas. A obesidade não apresenta sintomas específicos (Jensen, 2016). 
Os sinais apresentados pela hipertensão são uma pressão arterial sistólica superior 
a 130 mmHg e uma pressão arterial diastólica superior a 85 mmHg. Não existem sintomas 
específicos do aumento da pressão arterial, os sintomas existentes podem ser atribuídos a 
danos causados nos órgãos alvo (Huan & Nazario, 2013). Alguns doentes com pressão 
arterial elevada podem apresentar num estadio inicial cefaleias, tonturas ou hemorragias 
nasais (National Heart Lung Blood Institute, 2015). A hipertensão apresenta muitas vezes 
características de doença vascular subjacente, como disfunção eréctil, claudicação e angina 
(Huan & Nazario, 2013). 
Na diabetes, os doentes deverão apresentar como sinal níveis elevados de glicose 
no sangue, especialmente na diabetes mellitus tipo II. Como consequência dos níveis 
elevados de glicose no sangue, podem surgir sintomas como polidipsia, poliuria noturna 
excessiva, fadiga, perda de peso e visão turva (Levinson, Gillam, & Olansky, 2013; National 
Heart Lung Blood Institute, 2015). Quando a hiperglicemia é acima dos 200 mg/dL, pode 
apresentar sintomas como letargia, infecções frequentes e sintomas de complicações como 
angina e impotência (Levinson et al., 2013). Menos frequentemente, poderá surgir acantose 
nigricans, hirsutismo, neuropatia periférica e retinopatia em doentes com resistência grave à 
insulina, hiperglicemia ou diabetes mellitus (Braunwald et al., 2013; S. Wang, 2014).  
Na dislipidemia os sinais apresentados são valores de triglicéridos em jejum 
superiores a 150 mg/dL e valores de colesterol HDL inferiores a 40 mg/dL para homens e 
inferiores a 50 mg/dL para mulheres Normalmente a dislipidemia não apresenta sintomas 
até que sejam alcançados níveis de colesterol e/ou triglicéridos muito elevados (Soffer & 
Barvalia, 2015). Alguns doentes com dislipidemia severa podem apresentar xantoma ou 
xantelasma (S. Wang, 2014). 








A nível cardiovascular podem também surgir sintomas como dor no peito ou 












































Existem vários critérios para o diagnóstico de síndrome metabólico, nomeadamente 
os criados pela OMS, NCEP-ATPIII e IDF, como descrito na tabela 6. Os critérios definidos 
pela OMS diferem dos restantes principalmente pelo facto de darem mais enfâse à 
resistência à insulina, à microalbuminuria e ao uso do teste de tolerância à glicose, enquanto 
que o NCEP-ATPIII destaca a obesidade abdominal e os factores de risco para doença 
cardiovascular como a dislipidemia e a hipertensão (Kaur, 2014; Ruderman & Shulman, 
2015).  
Mais recentemente, a IDF propôs uma nova definição semelhante à proposta pelo 
NCEP-ATPIII mas com cut-offs mais baixos para a pressão arterial e glicemia em jejum, 
provavelmente por subestimar a prevalência de resistência à insulina na população em 
geral. Os critérios modificados tiveram em conta o grupo étnico uma vez que a distribuição 
de gordura corporal e perímetro abdominal variam consoante as diferentes etnias, como é o 
caso dos Europeus que apresentam valores superiores comparativamente com os Sul 
Asiáticos (Ruderman & Shulman, 2015). 
O diagnóstico é feito através de testes laboratoriais para determinar alguns 
parâmetros bioquímicos como o colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos e glicemia (F. F. 
Ferri, 2015). 
Alguns sintomas como dor torácica, dispneia ou claudicação podem justificar 
exames complementares como o electrocardiograma, ultra-sonografia, tomografia 
computorizada por emissão de fotão único ou tomografia por emissão de positrões, uma vez 
que podem ser consequência do síndrome metabólico (S. Wang, 2014). 
O síndrome metabólico em crianças e em adolescentes é já uma realidade, porém 
não existe ainda uma definição aceite a nível mundial para o diagnóstico desta alteração 
metabólica, o que dificulta o exato conhecimento da sua magnitude (Herrera, 2015). Adoptar 
os conceitos usados pela população adulta em crianças e adolescentes seria muito difícil 
uma vez que a pressão arterial, os níveis de lípidos e a sensibilidade à insulina podem 















Tabela 6 – Critérios para o diagnóstico do síndrome metabólico em adultos (adaptado de 
Huang, 2009) 
 OMS NCEP-ATPIII IDF 
Critério obrigatório 
Indivíduos com 
diabetes mellitus tipo II 
ou resistência à 
insulina (>100 mg/dL) 
ou diminuição da 




≥ 94 cm nos homens e 
≥ 80 cm nas mulheres 
(este valor é referente 
aos Europeus) 
Critérios 
Resistência à insulina 
ou diabetes mais dois 
dos seguintes critérios 
Três dos seguintes 
critérios 
Obesidade mais dois 
dos seguintes critérios 
Obesidade 
Ratio cintura/anca > 
0,9  nos homens e  > 
0,85 nas mulheres ou 
índice de massa 
corporal > 30 kg/m2 
Perímetro abdominal: 
>102 cm nos homens e 
> 88 cm nas mulheres 
Obesidade central 
Hiperglicemia Resistência à insulina 
Glicose em jejum ≥ 100 
mg/dL 
Glicose em jejum ≥ 100 
mg/dL 
Dislipidemia 
Triglicéridos > 150 
mg/dL ou HDL < 40 
mg/dL nos homens e < 
50 mg/dL nas mulheres 
Triglicéridos ≥ 150 
mg/dL 
Triglicéridos > 150 
mg/dL 
HDL  
< 40 mg/dl nos homens 
e < 50 mg/dL nas 
mulheres 
< 40 mg/dL para os 
homens e < 50 mg/dL 
para o as mulheres 
Hipertensão > 140/90 mmHg ≥ 130/85 mmHg 
> 130/85 mmHg ou 
diagnóstico anterior 
Outros critérios 




Diferentes investigadores, partiram dos critérios criados pela NCEP-ATPIII e 
modificaram-nos para crianças e adolescentes. Alguns dos mais relevantes encontram-se 
descritos na tabela 7 (Andrabi et al., 2013). 
A primeira proposta de definição foi publicada em 2003 por Cook et al., cujo 
objectivo era o de uniformizar os critérios estabelecidos pela NCEP-ATPIII, propondo assim 
uma definição pediátrica (Herrera, 2015; Mancini, 2009). Posteriormente em 2004, Ferranti 
et al. publicou uma nova proposta de definição, baseada na anterior mas com cut-offs mais 








baixos para o perímetro abdominal e perfil lipídico (Mancini, 2009). Weiss et al. em 2004, 
propôs que o IMC servisse de base, pois assim seria menos dependente de variações 
étnicas, uma vez que o perímetro abdominal pode variar consoante a raça (Mancini, 2009). 
 
Tabela 7 - Critérios para o diagnóstico do síndrome metabólico em pediatria (adaptado de 
Alberti & Zimmet, 2007; Menéndez, Marcos, & Ceruelo, 2009) 
Cook et al. Ferranti et al. Cruz et al. Weiss et al. Ford et al. 
Três ou mais das seguintes alterações 
Glicemia em 
jejum ≥ 110 
mg/dL 
Glicemia em 









jejum ≥110 mg/dL 
Perímetro 
abdominal ≥ 
percentil 90 (para 







percentil 90 (para 
idade, sexo e raça 
especifica) 
Índice de massa 
corporal – Score 
Z ≥ 2.0 (para 




percentil 90 (para 
sexo especifico) 
Triglicéridos ≥ 110 
mg/dL (para 
idade) 
Triglicéridos ≥ 100 
mg/dL 
Triglicéridos ≥ 
percentil 90 (para 
idade e sexo 
especifico) 
Triglicéridos > 
percentil 95 (para 
idade, sexo e raça 
especifica) 
Triglicéridos ≥ 110 
mg/dL (para idade 
especifica) 
HDL ≥ 40 (para 
todas as idades e 
sexos) 
HDL < 50 mg/dL 
HDL ≤ percentil 
10 (para idade e 
sexo especifico) 
HDL < percentil 5 
(idade, sexo e 
raça específica) 
HDL ≥ 40 mg/dL 
(para todas as 
idades/sexos) 
Pressão sistólica 
≥ 90 mmHg (para 




> 90 mmHg 
Pressão sistólica 
> percentil 90 




> percentil 95 




≥ percentil 90 




Em 2007, a IDF decidiu elaborar uma nova definição, como descrito na tabela 8, 
tendo em conta as múltiplas definições existentes para o síndrome metabólico em crianças e 
adolescentes. Esta nova definição iria facilitar o seu diagnóstico e permitiria estimar a 
prevalência global do síndrome em crianças e adolescentes possibilitando fazer 












Tabela 8 – Critérios para o diagnóstico do síndrome metabólico em crianças e adolescentes 
segundo a definição da IDF (adaptado de Alberti & Zimmet, 2007) 
Idade 
(anos) 







mellitus tipo II 
6 - <10 ≥ percentil 90 
O síndrome metabólico não pode ser diagnosticado, mas devem ser 
efectuadas mediações caso exista história familiar de síndrome 
metabólico, diabetes mellitus tipo II, dislipidemia, doença 
cardiovascular, hipertensão arterial e/ou obesidade. 
10 - <16 ≥ percentil 90 ≥ 150 mg/dL ≥ 40 mg/dL 
Pressão arterial 
≥ 130 mmHg 
sistólica ou ≥ 85 
mmHg diastólica 
≥ 100 mg/dL 
≥ 16 Usados os critério da IDF já existentes para adultos 
 
Acredita-se que esta definição seja a mais apropriada uma vez que divide as 
crianças por grupos etários. Esta definição sugere que crianças com menos de 10 anos de 
idade não sejam diagnosticadas, pois não existe uma proposta bem definida para esta faixa 
etária por faltas de dados, porém devem ser efectuadas medições caso exista história 
familiar de síndrome metabólico, diabetes mellitus tipo II, dislipidemia, doença 
cardiovascular, hipertensão arterial e/ou obesidade. As crianças e pais devem também ser 
sensibilizados para a adopção de estilos de vida saudáveis e redução de peso (Mancini, 
2009; Zimmet et al., 2007).  
Os critérios para adolescentes com idade igual ou superior a 16 anos são os 
mesmo descritos pela a IDF para adultos. Já para crianças entre os 10 e o <16 anos foram 
realizadas alguma alterações aos critérios usados para adultos, usando o percentil em vez 
do valor de perímetro abdominal permitindo assim compensar diferentes graus de 
















7.1. Medidas não farmacológicas 
 
A prevenção primária constitui um aspecto fundamental no tratamento do síndrome 
metabólico, pelo que se devem tratar os factores de risco que o definem (Herrera, 2015; 
Kaur, 2014; S. Wang, 2014). Uma prevenção eficaz inclui alterações no estilo de vida, perda 
de peso, dieta e a prática de exercício físico (F. F. Ferri, 2015; Kaur, 2014). 
Numa conferência patrocinada pela American Heart Association ; National Heart, 
Lung and Blood Institute e pela American Diabetes Association, estabeleceu-se que o 
tratamento de primeira linha para o síndrome metabólico passaria pela adopção de um estilo 
de vida saudável, como a prática de atividade física de forma regular e seguir uma dieta 
equilibrada para o tratamento da obesidade e excesso de peso (Ruderman & Shulman, 
2015). Esta abordagem mostrou que o exercício físico revela benefícios para a diminuição 
do risco de doenças como doença cardiovascular, hipertensão arterial, obesidade e diabetes 
mellitus tipo II, sendo a inatividade física um factor de risco independente para as doenças 
cardiovasculares (Pereira & Pereira, 2011; Ruderman & Shulman, 2015). Assim, níveis 
elevados de atividade física podem atuar na prevenção e tratamento do síndrome 
metabólico. Vários estudos mostram que a atividade física diminui o peso, a acumulação de 
gordura visceral, os níveis de triglicéridos, aumenta os níveis de HDL e melhora a 
sensibilidade à insulina. Como consequência da perda de peso, ocorre uma diminuição da 
hipertensão arterial, dislipidemia e da glicemia em doentes com excesso de peso ou obesos 
(Santos et al., 2005). Essa diminuição pode ir dos 30 aos 50% do risco de desenvolver 
doença coronária, bem como diabetes mellitus tipo II, apenas com a pratica regular de 
atividade física (Ruderman & Shulman, 2015). 
A atividade física é um factor protetor para o desenvolvimento do síndrome 
metabólico, porém esta associação torna-se mais evidente quando a prática de exercício é 
feita de forma moderada a intensa. O Centers of Disease Control and Prevention e o 
American College of Sports Medicine recomendam no mínimo a pratica diária de 30 minutos 
de exercício físico de forma moderada (Pereira & Pereira, 2011).  
No tratamento dietético o objectivo é o de conseguir a perda de peso ou estabilizar 
o seu aumento, reduzir a gordura visceral, corrigir a dislipidemia e normalizar a tensão 
arterial (Herrera, 2015). 
No tratamento não farmacológico em crianças, a atividade física também é capaz 
de melhorar a sensibilidade à insulina. Os exercícios devem ser moderados, pelo menos 60 








minutos por dia, em conjunto com a redução de tempo diário, até uma hora, de videojogos, 
televisão e computadores. Se as medidas anteriores forem insuficientes, pode adicionar-se 
tratamento farmacológico (Herrera, 2015). 
A história social dos doentes é também muito importante, pois permite identificar os 
riscos adicionais, como o tabaco, que pode aumentar as complicações cardiovasculares 
associadas ao síndrome metabólico (S. Wang, 2014). 
O tratamento farmacológico deve ser considerado para aqueles cujos factores de 
risco não diminuíram de forma adequada com as medidas preventivas e mudanças de estilo 
de vida (Kaur, 2014). 
 
 
7.2. Terapêutica farmacológica 
 
O tratamento farmacológico passa por tratar cada componente do síndrome 
metabólico de forma separada, dando especial atenção aos componentes que são mais 
susceptíveis ao tratamento (Kaur, 2014). 
A terapêutica farmacológica é indicada para o tratamento da hipertensão arterial, 
diabetes mellitus tipo II, distúrbios lipídicos, distúrbios venosos e obesidade (Manna, 




Para o tratamento da obesidade pode considerar-se o orlistato em doentes que não 
responderam à terapêutica não farmacológica como dieta e exercício físico, se o IMC > 30 
kg/m2 ou IMC de 27 a 30 kg/m2 com comorbidades (F. F. Ferri, 2015; Prasad, 2014). O 
orlistato, é um inibidor específico da lípase intestinal que vai reduzir a digestão intestinal de 
gorduras, fazendo com que a gordura ingerida seja perdida e assim a sua absorção 
diminuída (Guyton & Hall, 2006; Infarmed, 2012).	 Este fármaco impede a absorção de até 
30% da gordura consumida (Kaur, 2014).  
A terapêutica farmacológica precisa de ser complementada com a não 























da obesidade  
Flatulência, fezes gordas, 
escorrência anal e 
incontinência fecal No 
entanto, a perda fecal de 
gordura pode causar a perda 
de vitaminas solúveis em 
gordura e por isso em 
tratamentos prolongados 
pode ser necessária a adição 





colestase. Deve ser 
usado com 
precaução por 
doentes diabéticos  
 
 
7.2.2 Hipertensão arterial 
 
Para o tratamento da hipertensão arterial considera-se como terapêutica de 
primeira linha os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou antagonista 
dos receptores da angiotensina II (ARA II) (F. F. Ferri, 2015; Kaur, 2014; Mancia et al., 2014; 
S. Wang, 2014). Os ARA II podem ser usados quando os doentes não toleram os IECA ou 
quando o indivíduo possui uma disfunção ventricular esquerda (Infarmed, 2013; Kaur, 2014). 
A terapêutica com estes fármacos é especialmente vantajosa em indivíduos com diabetes 
mellitus tipo II ou com elevado risco de a desenvolver (Ruderman & Shulman, 2015). 
Os IECA inibem a conversão da angiotensina I em angiotensina II. Sendo que a 
angiotensina II é um potente vasoconstritor que promove a produção de aldosterona e a 
aldosterona promove a retenção de sódio e água. Com a inibição da produção da 
angiotensina II, os IECA vão provocar vasodilatação e de forma indireta inibir o aumento de 
volume de fluidos que resultam das ações da aldosterona (Collard & Johnson, 2001). Não 
existem diferenças significativas relativamente à farmacodinânima dos diferentes IECA, 
como o captropril, enalapril, lisinopril, entre outros (Infarmed, 2013).  
 
 









Tabela 10 - Fármacos inibidores da enzima conversora da angiotensina utilizados no 













































insuficiência renal  





















Os ARA II inibem de forma seletiva a angiotensina II por antagonismo competitivo 
dos receptores de angiotensina II. Ao bloquear a ligação da angiotensina III ao seu receptor, 
estes agentes inibem os efeitos vasoconstritores da angiotensina II e previnem a sua 
libertação mediada pela aldosterona. Com a inibição da aldosterona os ARA II vão 
indiretamente inibir os aumentos de volume de fluidos que resultam das ações da 
aldosterona (Barreras & Gurk-Turner, 2003; Collard & Johnson, 2001). 
Com a terapêutica farmacológica juntamente com as alterações do estilo de vida 
pretende-se atingir o controlo da tensão arterial eficaz em menos de seis meses. Porém, 
factores como o envelhecimento, obesidade, dislipidemia e diabetes, característicos do 












Tabela 11 - Fármacos antagonistas dos receptores da angiotensina II utilizados no 
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aleitamento e em 
doentes que 
apresentem 
depleção de volume. 
Devem ser usados 
com precaução em 
doentes com 
insuficiência hepática 














Telmisartan Micardis, Pritor, 
Telmisartan,  






A utilização de fármacos que aumentem ou melhorem a ação intracelular da 
insulina e de agentes que reduzam a hiperglicemia constituem uma importante mais valia na 
terapêutica da diabetes devido à relação próxima verificada entre a insulino-resistência e a 
hiperinsulinémia (Carneiro et al., 2011). Na diabetes, o objectivo é que a hemoglobina 
glicada (HbA1c) seja inferior 6,5% (F. F. Ferri, 2015). A HbA1c reflete a glicémia média ao 
longo das últimas oito a doze semanas, uma vez que este teste conta o número de glóbulos 
vermelhos que se encontram ligados a moléculas de glicose. Como o tempo de vida dos 
glóbulos vermelhos é de cerca de dozes semanas, este teste permite identificar a 
concentração média de glicose no sangue durante esse período de tempo, ignorando 
alterações de concentração episódicas (WHO, 2011). 
Para tal, usa-se como terapêutica de primeira linha uma biguanida, a metformina, 
por forma a melhorar a sensibilidade à insulina (F. F. Ferri, 2015; Ruderman & Shulman, 








2015; S. Wang, 2014). A metformina, diminui a produção hepática de glicose sem ganho 
ponderal, a neoglicogénese hepática e aumenta a utilização periférica de glicose (Duarte, 
Melo, & Nunes, 2015; Infarmed, 2013). 
 
















diarreia e flatulência; má 
absorção de 
aminoácidos, vitamina 




e insuficiência cardíaca 
pois pode desencadear 
acidose láctica. Este 




Outra das classes de fármacos que também pode ser usada para tratar a diabetes 
no contexto do síndrome metabólico são as tiazolidinedionas, também conhecidas por 
glitazonas (Ruderman & Shulman, 2015; S. Wang, 2014). As tiazolidinedionas aumentam a 
sensibilidade da insulina, aumentando também os níveis de HDL e diminuindo os níveis de 
triglicéridos, sendo uma mais valia para doentes com síndrome metabólico (Duarte et al., 
2015). Dentro deste grupo terapêutico o fármaco que se destaca é a pioglitazona (Infarmed, 
2013). 
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Tanto a metformina como as tiazolidinedionas têm mostrado eficácia na diminuição 
de novos eventos cardiovasculares em doentes obesos com diabetes mellitus tipo II 





A terapêutica de primeira linha para a dislipidemia são as estatinas (F. F. Ferri, 
2015; International Atherosclerosis Society, 2014). As estatinas são consideradas a classe 
de fármacos mais eficaz para a redução dos níveis de LDL e com menos interações e 
menos efeitos adversos (Kaur, 2014). 
As novas orientações no tratamento da hiperlipidemia especificam quatro grupos de 
indivíduos que deverão fazer o tratamento com estatinas. Deste grupo fazem parte pessoas 
com doença cardiovascular aterosclerótica; pessoas com níveis de LDL ≥ 190 mg/dL; 
pessoas com diabetes, com idades compreendidas entre 40 a 75 anos e pessoas sem 
diabetes, com idades entre os 40 a 75 anos com níveis de LDL de 70-190 mg/dL e risco de 
doença cardiovascular aterosclerótica (F. F. Ferri, 2015).  
As estatinas inibem a enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzina A (HMG-CoA) 
redutase que catalisa a conversão de HMG-CoA em mavalonato. Ao bloquear esta enzima, 
os inibidores da HMG-CoA redutase interferem com a formação de colesterol, diminuindo 
assim o colesterol total, LDL, VLDL e triglicéridos no plasma e aumentando as 
concentrações de HDL (Buck, 2002).  
 









Atorvastatina Atorvastatina, Zarator 
Tratamento da 
hipercolesterolemia 





















Lovastatina Lipdaune, Lovastatina 
















Para aqueles que são intolerantes às estatinas estas podem ser substituídas por 
outra estatina, pode ser reduzida a sua dose, ou alterar para outro fármaco (como a 
ezetimiba ou resinas permutadoras de iões) em monoterapia ou em combinação. Para 
doentes de alto risco, deve ser feita a adição de ezetimiba ou resinas permutadoras de iões 
à terapêutica com estatinas, por forma a obter-se o controlo de colesterol (International 
Atherosclerosis Society, 2014).  
A ezetimiba inibe a absorção intestinal do colesterol e consequentemente reduz o 
teor de colesterol nas quilomicras. Com esta redução de colesterol há também uma 
diminuição da quantidade de colesterol que chega ao fígado através das quilomicras, e por 
conseguinte um aumento da clearance da LDL e a sua consequente diminuição (Toth, 
Catapano, Tomassini, & Tershakovec, 2010).  
 

















As resinas permutadoras de iões, como a colestiramina, formam complexos com os 
ácidos biliares para não serem absorvidos pelo intestino. Inibem a recaptação entero-
hepática dos ácidos biliares no intestino, levando ao aumento da perda fecal da LDL ligada 
aos sais biliares e consequente redução das concentrações de colesterol em doentes com 
hipercolesterolemia primária (Medscape, 2015). 
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Nos doentes com uma hipertrigliceridemia grave, podem ser usados fibratos para 
prevenir uma possível pancreatite aguda ou ácidos gordos ómega 3 (Infarmed, 2013; 
International Atherosclerosis Society, 2014) 
Os fibratos ativam os receptores ativados por proliferador de peroxissoma-alfa 
(PPAR-α). A ativação do PPAR-α, leva ao aumento da produção e da ação da lipase 
lipoproteica levando à estimulação da lipólise dos triglicéridos das VLDL e das quilomicras. 
Esta classe de fármacos atua também por diminuição da síntese das VLDL, reduzindo a 
produção de triglicéridos. Os níveis de HDL aumentam devido ao estímulo do PPAR-α e 
pelo aumento da lipólise dos triglicéridos (Elisaf, 2002; Hermes-Toros, 2005). 
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Gemfibrozil Gemfibrozil, Lopid 
 
Os ácidos gordos ómega 3 tem a capacidade de inibir a enzima colesterol 
aciltransferase, aumentando a beta-oxidação peroxisomal no fígado, diminuindo a síntese 
de triglicéridos hepática e aumentando a atividade da lípase no plasma (Medscape, 2014). 
Podem ser usados nos casos de hipertrigliceridemia ou dislipidemia mista (Infarmed, 2013). 
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7.2.5 Tratamento preventivo de eventos cardiovasculares 
 
Uma das terapêuticas para prevenir o estado pró-trombótico característico do 
síndrome metabólico é a terapêutica antiplaquetar. Para tal, é aconselhável a toma de uma 
dose baixa de ácido acetilsalicílico (AAS) para prevenção primária de eventos 
cardiovasculares (Grundy et al., 2004; Ruderman & Shulman, 2015). 
Contudo, não existem ainda evidências que provem que a toma de AAS em 
doentes de baixo risco seja benéfica, uma vez que o risco de hemorragia é superior ao 
beneficio. Porém doentes com idades superior a 65 anos e com elevado risco de sofrer 
algum evento cardiovascular devem fazer esta terapêutica preventiva (Kaur, 2014). 
O AAS bloqueia de forma duradoura a formação de tromboxano A2, um indutor da 
agregação plaquetar e potente vasoconstritor, sendo agente antitrombótico em doses de 
100 a 325 mg (Infarmed, 2013). 
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7.3. Novas abordagens terapêuticas 
 
Por vezes, a terapêutica não farmacológica e farmacológica não são 
suficientemente eficazes na manutenção do síndrome metabólico. Desta forma, são 
necessárias novas abordagens terapêuticas para o controlo dos factores de risco 




Na obesidade de classe II e III, a cirurgia bariátrica é tida como uma nova opção 
terapêutica. Das novas técnicas cirúrgicas disponíveis, a cirurgia de bypass em Y de Roux 
(RYGB) é a mais utilizada. Esta técnica laparoscópica é considerada por muitos cirurgiões 
como cirurgia standard para o tratamento de obesidade mórbida, com baixa morbidade e 
mortalidade (Kaur, 2014; Schmid et al., 2015). 
A RYGB tem também demonstrado bons resultados ao nível do controlo da 
glicemia, na diminuição da LDL, aumento de HDL, na diminuição da prevalência da 
hipertrigliceridemia e na redução até 20% da prevalência da hipertensão arterial (Schmid et 
al., 2015). Desta forma, a cirurgia é de momento a terapêutica mais eficaz para a perda de 
peso significativa e melhoria/resolução das comorbilidades que fazem parte do síndrome 
metabólico (Medina, Souto, & Ferreira, 2015). 
Apesar de a RYGB não ser uma cirurgia especifica para o tratamento do síndrome 
metabólico, os doentes que possuíam o síndrome e obesidade mórbida e foram sujeitos a 
uma cirurgia bariátrica mostraram bons resultados na resolução das comorbilidades (S. 
Wang, 2014). Os resultados observados podem dever-se não apenas à perda ponderal, mas 
também à mudança da dieta, bem como a uma vida mais ativa possibilitada pela perda de 
peso (Monteiro Júnior et al., 2009). 
A cirurgia é recomenda para indivíduos que não responderam à terapêutica não 
farmacológica e farmacológica. São propostos a cirurgia indivíduos extremamente obesos 
cujo IMC > 40 kg/m2 ou que possuam um IMC > 35 a 40 kg/m2 e uma ou mais 
comorbidades. Contudo, ainda não existem resultados a longo prazo deste tipo de 
procedimento, e existem muitas reservas devido a questões de segurança especialmente 
em idosos (Kaur, 2014). O tratamento cirúrgico deve também ser avaliado em doentes 
diabéticos que não estejam controlados devido a possíveis complicações relacionadas com 
a cirurgia (Schmid et al., 2015).  
Está também a ser desenvolvida uma nova técnica por investigadores do 
Massachusetts Institute of Technology e do Brigham and Women’s Hospital, em que são 








usadas nanopartículas que podem libertar fármacos para o tratamento da obesidade 
directamente no tecido adiposo, podendo assim ser adiministrada uma dose mais alta, 
minimizando o acúmulo do fármacos em outras áreas, reduzindo assim os efeitos adversos 
(Massachusetts Institute of Technology, 2016). 
Os investigadores estão a testar o uso de um polímero de poli (ácido láctico-co-
ácido glicólico) (PLGA), com dois fármacos, a rosiglitazona, usada no tratamento da 
diabetes, mas que possui diversos efeitos adversos e um análogo da prostaglandina. Os 
dois fármacos activam o receptor celular PPAR, que estimula a angiogénese do tecido 
adiposo, isto é promove o crescimentos de novos vasos sanguíneos no tecido adiposo 
permitindo transformar o tecido adiposo branco, que é constituido por células que 
armazenam gordura, em tecido adiposo castanho que queima gordura, levando assim à 
perda de peso. O exterior das nanopartículas é constituido por um polímero, o 
polietilenoglicol (PEG), com moléculas que permitem que as particulas saibam qual o seu 
alvo. Estas moléculas ligam-se às proteínas que se encontram no revestimento dos vasos 
sanguíneos que rodeiam o tecido adiposo (Massachusetts Institute of Technology, 2016).  
Esta nova abordagem foi testada em ratos obesos e tratados com estas 
nanopartículas, que perderam cerca de 10% do seu peso corporal em 25 dias, sem efeitos 
adversos, e cujos níveis de colesterol e triglicéridos também desceu. Demonstrou-se ainda 






Na hipertensão a eficácia terapêutica é muito importante, uma vez que se a 
pressão arterial for reduzida, é possível prevenir lesões precoces em órgãos ou pelo menos 
minimizar essas lesões. Apesar da grande variedade de agentes anti-hipertensores 
existentes no mercado, o controlo eficaz da pressão arterial não é alcançado em muitos 
doentes. Desta forma, designa-se por “hipertensão resistente ao tratamento” ou “hipertensão 
resistente à terapia” a pressão arterial que permanece acima do objectivo terapêutico (< 
140/90 mmHg) apesar do uso em simultâneo de pelos menos três agentes anti-
hipertensores em doses adequadas de diferentes classes farmacológicas, incluindo um 
diurético. Estima-se que cerca de 5% a 30% dos hipertensos sejam resistentes à 
terapêutica, porém a prevalência exata é difícil de determinar uma vez que este valor 
depende da população (Reddy & Olin, 2014; Schmieder, Redon, & Tsiou, 2012). 








A desnervação renal é uma terapêutica eficaz no tratamento da hipertensão 
resistente, uma vez que este método permite a interrupção da atividade dos nervos 
simpáticos que circundam as artérias dos rins e que participam na hipertensão, através de 
uma radiofrequência aplicada por via endovascular nas artérias renais para a modulação da 
atividade simpática renal (Dores et al., 2014; Pathak et al., 2012). 
Após a desnervação renal, o tratamento anti-hipertensivo não deve ser 
interrompido, uma vez que o efeito da redução da pressão arterial atinge o efeito máximo 
após 3 meses. A diminuição da pressão arterial obtida através da desnervação renal permite 
uma melhoria da eficácia dos tratamentos farmacológicos, isto é, a diminuição da pressão 
arterial faz com seja possível diminuir o número de medicamentos necessários para tratar 
de forma eficaz a hipertensão e assim atingir o objectivo terapêutico. Raramente é possível 





No âmbito do tratamento da diabetes mellitus tipo II estão a ser desenvolvidas 
novas moléculas ou modificadas as moléculas já existentes, permitindo assim aumentar o 
seu tempo de ação, melhorar a combinação de fármacos e reduzir os efeitos adversos 
(Medina et al., 2015).  
Os inibidores do co-transportador de sódio e glucose 2 (SGLT2), são uma nova 
classe de fármacos antidiabéticos orais, dos quais fazem parte a canagliflozina, 
dapagliflozina ou empagliflozina (Infarmed, 2016; Liakos, Karagiannis, Bekiari, Boura, & 
Tsapas, 2015). Esta nova classe deu uma nova abordagem no controlo da glicemia em 
adultos com diabetes mellitus tipo II (Saeed & Narendran, 2014). No entanto, em Portugal 
encontra-se apenas comercializada a dapagliflozina (Forxiga) em monoterapia ou em 
associação com a metformina (Xigduo) (Infarmed, 2016).  
Os inibidores SGLT2 atuam através do bloqueio da ação da proteína SGLT2 nos 
rins. Esta proteína é responsável pela reabsorção da glucose da urina para a corrente 
sanguínea. Com a inibição da ação da SGLT2, os fármacos aumentam a eliminação da 
glucose na urina e por conseguinte diminuem os níveis de glicemia (Infarmed, 2016). Os 
inibidores SGLT2 são indicados em associação com dieta e exercício em doentes com 
diabetes mellitus tipo II que são intolerantes à metformina ou para aqueles que a metformina 
é contra-indicada. Ela também pode ser usada como um adjuvante para outros agentes de 
redução de glicose, incluindo insulina para doentes com controlo inadequado da glicemia 
(Liakos et al., 2015). Os inibidores SLGT2 possuem uma eficácia semelhante a outros 








agentes antidiabéticos e com baixo risco de hipoglicemia. Contudo, os inibidores SGLT2 
possuem vantagens como redução de peso corporal e redução da pressão arterial. Como 
contra-indicações estes fármacos podem aumentar a incidência de infecções no tracto 





No tratamento da dislipidemia, o alirocumab e evolocumab são anticorpos 
monoclonais anti-PCSK9, que possuem como alvo a pró-proteína convertase 
subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9). A PCSK9 é responsável por reduzir o número de 
receptores LDL na membrana celular das células do fígado e, portanto, aumenta a 
concentração de LDL no sangue (Neumann, Schettler, & Schettler, 2016). Estes fármacos 
representam uma nova abordagem farmacológica e mais promissora para o tratamento da 
dislipidemia (N. Ferri & Ruscica, 2016).  
A proteína PCSK9 liga-se aos receptores do colesterol na superfície das células do 
fígado, fazendo com que os receptores sejam absorvidos e decompostos no interior das 
células. Estes receptores são responsáveis pelo controlo dos níveis de colesterol no sangue, 
especialmente do colesterol LDL, removendo-o da circulação. O fármaco ao ligar-se e 
bloquear a PCSK9, evita que os receptores sejam decompostos no interior  das células, 
aumentando por isso a quantidade de receptores na superfície das células, onde se podem 
ligar ao colesterol LDL e remove-lo da circulação. Permitindo assim reduzir os níveis de 
colesterol no sangue (European Medicines Agency, 2015).  
Os inibidores da PCSK9 são indicados para doentes com hipercolesterolemia 
familiar e não familiar,  dislipidemia mista, doentes intolerantes às estatinas devido aos seus 
efeitos adversos e doentes que não conseguem atingir metas aceitáveis de redução lipídica 
com as opções de tratamento convencionais (Blom, Dent, Castro, & Toth, 2016; 
Stoekenbroek, Kastelein, & Huijgen, 2015).  
Estes fármacos encontram-se disponíveis na forma de solução injetável em seringa 
pré-cheia ou em caneta pré-cheia. A injeção é administrada por via subcutânea, no 
abdómen, na coxa ou na região superior do braço. A dose recomendada em doentes com 
doença primária é de 140 mg a cada duas semanas, ou de 420 mg uma vez por mês 
(European Medicines Agency, 2015).  
As contra-indicações associadas aos inibidores da PCSK9 são nasofaringite, 
infecções no trato respiratório superior e artralgias (European Medicines Agency, 2015). 
 











Esta dissertação teve como objectivo mostrar o estado de arte, através de uma 
revisão bibliográfica, do síndrome metabólico analisando as diferentes definições utilizadas 
para o seu diagnóstico, a sua fisiopatologia e as várias abordagens terapêuticas. 
O síndrome metabólico tem sido motivo de grande interesse por parte da 
comunidade médica, uma vez que reúne uma série de factores de risco para a doença 
cardiovascular. Fazem parte deste síndrome, alterações nos índices antropométricos, 
dislipidemia, hipertensão arterial, alterações do metabolismo de hidratos e estado pró-
trombótico, estando interrelacionados e partilhando mediadores e mecanismos 
fisiopatológicos. 
Existem diversas definições para o síndrome metabólico, sendo as mais comuns a 
da OMS, NCEP-ATPIII e IDF. As definições propostas pela NCEP-ATPIII e pela IDF são 
mais utilizadas uma vez que com a inclusão dos critérios triglicéridos e HDL permitiram 
aumentar a especificidade para a dislipidemia, e a redução dos cut-offs para a pressão 
arterial e glicemia em jejum permitiram a inclusão de mais doentes, uma vez que os cut-offs 
anteriores estariam a subestimar a prevalência do síndrome na população. Contudo, a 
definição do NCEP-ATPIII é a mais fácil de aplicar na pratica clínica e a melhor para estudar 
a epidemiologia do síndrome, uma vez que utiliza critérios simples e que podem ser 
facilmente medidos. No entanto, é essencial o desenvolvimento de critérios uniformes para 
definir o síndrome metabólico, por forma a permitir identificar os indivíduos em risco e 
realizar comparações entre diferentes estudos. 
Na infância, há necessidade da uniformização dos critérios de diagnóstico, com um 
entendimento dos factores de risco e dos seus cut-offs. Contudo, cabe ao pediatra a 
vigilância dos factores de risco com seguimento dos índices antropométricos e parâmetros 
bioquímicos e a sensibilização para a implementação de medidas de estilo de vida 
saudáveis e o incentivo à pratica de atividade física regular. É fundamental o diagnóstico 
precoce e o tratamento apropriado na infância para minimizar o impacto de doenças 
cardiovasculares e assim reduzir a incapacidade na vida adulta. 
No tratamento deste síndrome é essencial a modificação do estilo de vida, com 
recomendações específicas sobre a dieta e exercício físico. O exercício físico revela ser 
uma importante medida de saúde pública no tratamento não farmacológico. A terapêutica 
não farmacológica continua a ser a primeira escolha para uma intervenção inicial. Contudo, 
o tratamento farmacológico só deve ser aplicado quando as medidas não farmacológicas 
são ineficazes para a redução dos factores de risco, porém deverão ser mantidas. 








Como a sua patogénese é bastante complexa e não totalmente esclarecida, uma 
melhor compreensão da patogénese do síndrome poderá permitir o desenvolvimento de 
novas moléculas ou derivados das já existentes, permitindo uma maior eficácia e podendo 
conduzir a novas abordagens ao tratamento da patologia. Assim, a aposta na investigação é 
essencial não só para a prevenção do síndrome mas também para a descoberta de novas 
opções de tratamento. 
Em suma, em virtude do número de indivíduos afectados e das múltiplas possíveis 
consequências, o síndrome metabólico deve ser considerado um importante problema de 
saúde pública e, como tal, a sua prevenção é fundamental, e as intervenções devem ser 
realizadas logo de início em crianças e adolescentes com programas escolares que 
incentivem para a prática de exercício físico e de bons hábitos alimentares. A prevalência do 
síndrome pode por isso ser reduzida com recurso a importantes medidas de saúde pública 
com impacto sobre a população, como programas nacionais para a promoção da 
alimentação saudável e prática de atividade física. É importante também identificar os 
subgrupos populacionais com risco mais elevado, através de rastreios. 
Os farmacêuticos têm por isso um papel importante tanto na participação em 
programas nacionais como na prática clínica com o seguimento farmacoterapêutico dos 
doentes, uma vez que estes doentes são “polimedicados”, pois fazem terapêutica para as 
diversas patologias associadas ao síndrome e cabe ao farmacêutico estar atento às 
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